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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (IAP) οδηγεί σε ενδοκοιλιακή υπέρταση (IAH) η οποία εάν δεν αντιμετωπισθεί οδηγεί 
στο σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος (ACS). 
Ενδοκοιλιακή υπέρταση ορίζεται ή αύξηση της ΙAP περισσότερο από 12mmHg, ενώ η αύξησή της περισσότερο από 20mmHg 
με συνοδό ανεπάρκεια τουλάχιστον ενός οργάνου ορίζεται ως ACS.
Η IAP και το ACS έχουν δυσμενή επίδραση σε πολλά όργανα και συστήματα εντός και εκτός της κοιλιακής κοιλότητας. Ως 
νοσολογικές οντότητες αρχικά περιγράφηκαν στους χειρουργικούς ασθενείς αλλά σήμερα είναι γνωστό ότι μπορεί να υπάρ-
ξουν σε όλους τους βαρέως πάσχοντες, ακόμα και χωρίς πρωτογενή ενδοκοιλιακή παθολογία. Τα IAH/ACS, είτε είναι η αιτία 
είτε το αποτέλεσμα μιας κατάστασης, αυξάνουν τη νοσηρότητα και τη θνητότητα των ασθενών. 
Οι ασθενείς που εμφανίζουν  IAH/ACS είναι βαρέως πάσχοντες,  νοσηλεύονται στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, είναι δι-
ασωληνωμένοι, έχουν ανάγκη για μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και πολλές φορές χρειάζονται μαζική χορήγηση υγρών 
και υποστήριξη με ινότροπα και αγγειοδραστικά φάρμακα. 
Αρχικά υπήρχε η άποψη ότι ο θάνατος από αύξηση της IAP επέρχεται λόγω αναπνευστικής ανεπάρκειας ενώ αργότερα με 
πειραματικές και κλινικές μελέτες αποδείχθηκε ότι οφείλεται σε κατάρρευση του κυκλοφορικού συστήματος.
Η αύξηση της IAP προκαλεί επιδείνωση στην καρδιακή λειτουργία με πολλούς μηχανισμούς, η οποία μάλιστα γίνεται αντιλη-
πτή ακόμα και σε τιμές IAP της τάξης των 10 – 15mmHg.
Η αύξηση IAP μετακινεί κεφαλικά το διάφραγμα, προκαλώντας αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης. Κλινικές και πειραματι-
κές μελέτες έχουν δείξει ότι το 20 -80% της IAP μεταδίδεται στον θώρακα.
Η αύξηση της IAP και η επακόλουθη αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης προκαλεί μείωση της φλεβικής επιστροφής και του 
προφορτίου, αύξηση των περιφερικών  αγγειακών αντιστάσεων και του μεταφορτίου, μείωση της καρδιακής παροχής και  της 
συσταλτικότητας. 
Η καταστροφική αυτή δράση των IAH/ACS στο κυκλοφορικό σύστημα σχετίζεται με τις τιμές της IAP, αλλά επηρεάζεται και 
από άλλες παραμέτρους όπως είναι ο ενδοαγγειακός όγκος, ο μηχανικός αερισμός, η εφαρμογή PEEP.
Με δεδομένο ότι οι σημαντικότερες επιδράσεις των IAH/ACS στο κυκλοφορικό σύστημα είναι η μείωση του προφορτίου και 
η αύξηση του μεταφορτίου, η διόρθωσή τους με χορήγηση υγρών και αποσυμπίεση της κοιλίας μπορεί να αποκαταστήσει την 
καρδιακή λειτουργία.   
Καθώς οι παραδοσιακά χρησιμοποιούμενοι παράμετροι για την εκτίμηση του προφορτίου (η κεντρική φλεβική πίεση και η 
πίεση από απόφραξη στην πνευμονική αρτηρία) μετρούνται μέσα στην θωρακική κοιλότητα, είναι πλασματικά αυξημένες και 
δεν αντιπροσωπεύουν αξιόπιστα τον ενδοαγγειακό όγκο. Δυναμικές παράμετροι μπορεί να είναι περισσότερο χρήσιμες στην 
εκτίμηση της ογκαιμίας. 
Η συνεχής επαγρύπνηση, η ευαισθητοποίηση των ιατρών και η μέτρηση της IAP συντελούν στην έγκαιρη  αναγνώριση των 
IAH/ACS. Η άμεση και αποτελεσματική αντιμετώπιση των IAH/ACS με τη βέλτιστη αποκατάσταση του ενδοαγγειακού 
όγκου και την πρώιμη αποσυμπίεση της κοιλίας, μπορεί να αποκαταστήσει την καρδιαγγειακή λειτουργία και να συντελέσει 
ουσιαστικά στην καλύτερη έκβαση των ασθενών. 
Λέξεις Κλειδιά: Ενδοκοιλιακή πίεση, ενδοκοιλιακή υπέρταση, σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος, καρδιακή λειτουργία.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση και το επακόλουθο σύν-
δρομο κοιλιακού διαμερίσματος αποτελούν παθολογικές 
οντότητες με ποικίλες αιτίες και μεγάλη κλινική σημασία. 
Οι εν λόγω κλινικές καταστάσεις είναι γνωστές εδώ και 
150 χρόνια αλλά τις τελευταίες δεκαετίες έχουν αναγνω-
ρισθεί ως σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας 
σε βαρέως πάσχοντες παθολογικούς και χειρουργικούς 
ασθενείς. Σε αυτό συντέλεσε η ανάπτυξη των Μονάδων 
Εντατικής Θεραπείας, οι οποίες αφενός μεν παρέχουν 
μεγαλύτερες και καλύτερες δυνατότητες για τη μέτρηση 
της ενδοκοιλιακής πίεσης και την πρώιμη διάγνωση του 
συνδρόμου αλλά κυρίως παρέχουν τη δυνατότητα υπο-
στήριξης των ασθενών αυτών, μειώνοντας σημαντικά τη 
θνητότητά τους.1,2

Η καλύτερη κατανόηση των παθοφυσιολογικών μεταβο-
λών που απορρέουν από την αιφνίδια αύξηση της ενδοκοι-
λιακής πίεσης βοήθησε στην πρώιμη και καλύτερη αντιμε-
τώπιση του συνδρόμου και των επιπτώσεων του.3 
Αν και παλαιότερα υπήρχε η εντύπωση ότι η διάταση της 
κοιλιάς  εμφανίζεται μόνο σε μετεγχειρητικούς ασθενείς, 
πλεόν έχει αναγνωριστεί ότι είναι δυνατόν να παρατηρη-
θεί σε βαρέως πάσχοντες τόσο χειρουργικούς όσο και πα-
θολογικούς ασθενείς.4
Ενδοκοιλιακή υπέρταση (Intra-abdominal hypertension - 
IAH) ορίζεται η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (Ιntra-
Αbdominal Pressure - ΙAP) περισσότερο από 12mmHg, 
ενώ η αύξηση της IAP περισσότερο από 20mmHg η οποία 
συνοδεύεται από ανεπάρκεια ενός οργάνου ορίζεται ως 
σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος.5-7

Η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση προκαλεί σημαντική 
επιδείνωση στη λειτουργία πολλών ζωτικών οργάνων και 
συστημάτων, μεταξύ των οποίων το καρδιαγγειακό και το 
αναπνευστικό σύστημα.8 
Συνήθως οι ασθενείς που εμφανίζουν ACS είναι βαρέως 
πάσχοντες, νοσηλεύονται στη Μονάδα Εντατικής Θερα-
πείας, είναι διασωληνωμένοι, έχουν ανάγκη για μηχανική 
υποστήριξη της αναπνοής και πολλές φορές χρειάζονται 
μαζική χορήγηση υγρών και υποστήριξη με ινότροπα και 
αγγειοδραστικά φάρμακα. Η επίπτωση του συνδρόμου 
ποικίλει μεταξύ των διαφορετικών πληθυσμών ασθε-
νών.9,10

Παρά την υπάρχουσα εκτενή βιβλιογραφία, το σύνδρομο 
του κοιλιακού διαμερίσματος συνεχίζει να υποδιαγιγνώ-
σκεται και να υποθεραπεύεται. 
Η πρώιμη αναγνώρισή του, η αντιμετώπιση των δυσμενών 
επιπτώσεων του, η έγκαιρη αποσυμπίεση της κοιλίας, η 
βέλτιστη υποστήριξη της κυκλοφορίας με τη χρήση του 
κατάλληλου monitoring και η υποστήριξη του αναπνευ-
στικού με εφαρμογή μηχανικής υποστήριξης της αναπνο-
ής, μπορεί να προλάβουν τις ανεπανόρθωτες βλάβες και να 
βοηθήσουν ουσιαστικά στην επιβίωση των ασθενών.11,12 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ IAP ΣΤΟ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ
ΣΥΣΤΗΜΑ
Οι επιβλαβείς επιδράσεις της αυξημένης IAP στα διάφορα 
όργανα έχουν περιγραφεί εδώ και πολλά χρόνια.13 Καθώς 
η παρακολούθηση της διούρησης είναι εύκολη και δε χρει-
άζεται εξοπλισμό, ενώ από την άλλη έχει αναγνωρισθεί ως 
σημαντική παράμετρος που σχετίζεται με την βαρύτητα 
της εκάστοτε κλινικής κατάστασης και την τελική έκβα-
ση, η επίδραση της IAP στη νεφρική λειτουργία ήταν η 
πρώτη η οποία περιγράφηκε. Το 1876 ο Wendt ανέφερε 
ότι η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης συνδυάζεται με 
μείωση της παραγωγής ούρων, ενώ το 1947 οι Bradley και 
Bradley δημοσίευσαν πειραματική μελέτη στην οποία  πε-
ριέγραφαν την επίδραση της IAP στην αιμάτωση και λει-
τουργία των νεφρών.14 
Από το 1890 ο Heinricius, σε πειραματική μελέτη, είχε 
αποδείξει ότι η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης από 27 
σε 46 cmH2O επιφέρει τον θάνατο.1,2 Αρχικά εθεωρείτο 
ότι ο θάνατος από αύξηση της IAP οφείλεται σε αναπνευ-
στική ανεπάρκεια, ωστόσο το 1911 ο Emerson σε πειρα-
ματική μελέτη απέδειξε ότι ο θάνατος είναι το αποτέλε-
σμα κατάρρευσης του κυκλοφορικού συστήματος.15

Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης προκαλεί επιδείνωση 
στην καρδιακή λειτουργία με πολλούς μηχανισμούς.16-18 

Οι προκαλούμενες μεταβολές γίνονται αντιληπτές ακόμα 
και με μικρή αύξηση της IAP σε τιμές της τάξης των 10 – 
15mmHg.19,20

Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης επιδρά δυσμενώς 
σε όλες τις συνιστώσες της καρδιακής λειτουργίας, στο 
προφορτίο, το μεταφορτίο, τη συσταλτικότητα και την 
καρδιακή παροχή.21,22 Οι εν λόγω επιδράσεις μπορεί να 
επικαλύπτονται από συνυπάρχουσες καταστάσεις (σήψη, 
συστηματική φλεγμονώδης αντίδραση) οι οποίες μπορεί 
να συνοδεύουν ή ακόμη να αποτελούν το αίτιο των IAH 
και το ACS. 

Επίδραση στο προφορτίο 
Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης μετακινεί κεφαλικά 
το διάφραγμα προκαλώντας αύξηση της ενδοθωρακικής 
πίεσης. Κλινικές και πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι 
το 20-80% της IAP μεταδίδεται στον θώρακα.23

Η αύξηση στην ενδοκοιλιακή και ενδοθωρακική πίεση 
προκαλεί συμπίεση στην άνω κοίλη φλέβα, την κάτω κοί-
λη φλέβα και στην πυλαία φλέβα. Αυτό έχει σαν αποτέ-
λεσμα τη μείωση της φλεβικής επιστροφής, του προφορ-
τίου και της καρδιακής παροχής. Οι εν λόγω επιδράσεις 
εξαρτώνται από το μέγεθος της πίεσης, την ογκαιμία του 
ασθενούς, καθώς και την εφαρμογή ή όχι μηχανικού αερι-
σμού.24 Η μείωση του προφορτίου είναι η κύρια μεταβο-
λή που επιφέρει η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης και 
εξαρτάται από την τιμή της πίεσης. Μάλιστα, παρατηρεί-
ται ακόμα και σε χαμηλές τιμές ενδοκοιλιακής πίεσης (10 
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Εικόνα 1. Μεταβολές στον διορθωμένο χρόνο ροής στην  κατιούσα θωρακική αορτή (Flow Time Corrected - FTc)  
κατά τη διάρκεια πνευμοπεριτοναίου σε λαπαροσκοπικές χολοκυστεκτομές (n=20 ασθενείς). Μετά την εγκατάστα-
ση πνευμοπεριτοναίου παρατηρείται σημαντική πτώση του FTc, και επάνοδος στις αρχικές τιμές με την άρση του. 
Η μέτρηση 2 αντιστοιχεί στην έναρξη του πνευμοπεριτοναίου (12mmHg με εμφύσηση διοξειδίου του άνθρακα), η 
μέτρηση 11 είναι αμέσως μετά την άρση του και η μέτρηση 12 στο τέλος της επέμβασης. Ο FTc μετρήθηκε με τη 
χρήση οισοφάγειου Doppler και σχετίζεται με το προφορτίο και το μεταφορτίο.25

Εικόνα 2. Μεταβολές στις συστηματικές (SVR) και τις πνευμονικές (PVR) αγγειακές αντιστάσεις χοίρων, πριν και 
μετά την αύξηση της IAP στα 25mmHg με την εμφύσηση ηλίου. Καταγράφεται σημαντική άνοδος τόσο στις SVR όσο 
και στις PVR μετά την αύξηση της IAP. Στιγμιότυπο 1: πριν την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης, 2: μετά την αύξησή 
της στα 25mmHg και 10: μετά την άρση του πνευμοπεριτοναίου (βιβλιογραφία 27). 

– 15mmHg) ενώ επιτείνεται όσο η IAP αυξάνεται (Εικόνα 1). 

Επίδραση στο μεταφορτίο
Η δεύτερη σημαντική παράμετρος η οποία επηρεάζεται με 
την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης είναι το μεταφορ-

τίο, το οποίο αυξάνεται (Εικόνα 2). Η αύξησή του οφείλε-
ται στην αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσε-
ων, κυρίως λόγω συμπίεσης των αγγείων που βρίσκονται 
στην κοιλιά και στον θώρακα.20,26,27
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Επίδραση στη συσταλτικότητα 
Από πειραματικές και κλινικές μελέτες είναι γνωστό ότι 
σε IAH και ACS επηρεάζεται άμεσα η συσταλτικότητα 
της καρδιάς, λόγω της αύξησης της ενδοθωρακικής πίε-
σης που προκαλεί η μετακίνηση του διαφράγματος (Ει-
κόνα 3).13,28

Η ευενδοτότητα των κοιλιών και ο τελοδιαστολικός όγκος 
μειώνονται, ενώ η καμπύλη των Frank – Starling μετακι-
νείται προς τα δεξιά. 
Οι Liu και συν. περιέγραψαν ιστολογικές και μορφολογι-
κές βλάβες στο μυοκάρδιο, σε πειραματικό μοντέλο IAH29 
ενώ οι Huettemann και συν., σε οκτώ παιδιατρικούς ασθε-
νείς που υποβλήθηκαν σε λαπαροσκοπική επέμβαση για 

Εικόνα 3. Μεταβολές στη μέγιστη ταχύτητα ροής (Peak Velocity - PV) και στη μέση επιτάχυνση (Mean 
Acceleration - MA) στην κατιούσα  θωρακική αορτή κατά τη διάρκεια πνευμοπεριτοναίου σε λαπαροσκοπικές 
χολοκυστεκτομές (n=20 ασθενείς). Η μέτρηση 2 είναι μετά την πρόκληση πνευμοπεριτοναίου (12mmHg με εμ-
φύσηση διοξειδίου του άνθρακα), η μέτρηση 11 αμέσως μετά την άρση του και η μέτρηση 12 στο τέλος της επέμ-
βασης. Οι PV και MA μετρήθηκαν με τη χρήση οισοφάγειου Doppler και σχετίζονται με το τη συσταλτικότητα 
της αριστερής κοιλίας.25

αποκατάσταση κήλης, κατέγραψαν διαταραχές στην κίνη-
ση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος κατά την διάρκεια 
του πνευμοπεριτοναίου.30

Η αύξηση του προφορτίου με τη χορήγηση υγρών φαίνε-
ται ότι μόνο εν μέρει μπορεί να αντιμετωπίσει την ζημιο-
γόνο δράση της IAH στην καρδιά.3,29 

Επίδραση στην καρδιακή παροχή 
Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης σχετίζεται με μείωση 
της καρδιακής παροχής.15,20,31,32

Η αύξηση της IAP μειώνει την καρδιακή παροχή ακόμα 
και εάν η συστηματική αρτηριακή πίεση διατηρείται φυ-
σιολογική ή αυξάνεται. 
Η μείωση αυτή γίνεται εμφανής ακόμα και σε επίπεδα 
ενδοκοιλιακής πίεσης που χρησιμοποιούνται στη λαπα-
ρασκοπική χειρουργική (Εικόνα 4)33 και υπάρχει θετική 
συσχέτιση μεταξύ του μεγέθους της αύξησης της IAP και 
της μείωσης της καρδιακής παροχής.34,35

Η καρδιακή παροχή επηρεάζεται από τη μείωση του 

όγκου παλμού, η οποία αποτελεί αποτέλεσμα της μείω-
σης του προφορτίου και της αύξησης του μεταφορτίου. Η 
κατάσταση αυτή μπορεί να επιδεινωθεί με την υποβολαι-
μία.31,36-42

Ο ρόλος της ογκαιμίας 
Η χορήγηση υγρών, η διόρθωση της υποβολαιμίας, η δια-
κοπή του αναερόβιου μεταβολισμού και η αποκατάσταση 
της αιμάτωσης των οργάνων, αποτελούν τους ακρογωνι-
αίους λίθους στην αρχική  αντιμετώπιση κάθε βαρέως πά-
σχοντα ασθενή.13,18 
Η αποκατάσταση και διατήρηση του ενδοαγγειακού όγκου 
είναι ιδιαίτερα σημαντική σε IAH και ACS, καθώς οι κα-
ταστροφικές συνέπειες της IAH στο κυκλοφορικό σύστη-
μα αυξάνονται με την υπογκαιμία.43,44 

Ο Kashtan ήταν ο πρώτος ο οποίος σε πειραματική μελέτη 
σε σκύλους ανέφερε ότι η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίε-
σης στα 40mmHg με την έγχυση υγρών στην περιτοναϊκή 
κοιλότητα μείωσε την καρδιακή παροχή κατά 53% στα 
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Εικόνα 4. Επίδραση της αύξησης της IAP στην καρδιακή παροχή (Cardiac Output -CO) και στον όγκο παλμού (Stroke 
Volume - SV) κατά τη διάρκεια πνευμοπεριτοναίου σε λαπαροσκοπικές χολοκυστεκτομές (n=20 ασθενείς). Η μέτρηση 
2 είναι μετά την πρόκληση πνευμοπεριτοναίου (12mmHg με εμφύσηση διοξειδίου του άνθρακα), η μέτρηση 11 αμέσως 
μετά την άρση του πνευμοπεριτοναίου και η μέτρηση 12 στο τέλος της επέμβασης. Ακόμη και μικρή αύξηση της ενδο-
κοιλιακής πίεσης προκαλεί σημαντική πτώση της καρδιακής παροχής, πτώση η οποία διατηρείται καθόλη την διάρκεια 
της επέμβασης και επανέρχεται μόνο με την άρση του πνευμοπεριτοναίου.

Εικόνα 5. Η πτώση της CO και του SV με την εγκατάσταση πνευμοπεριτοναίου αποκαταστάθηκε άμεσα με τη 
χορήγηση υπέρτονου διαλύματος NaCl 7,5% (4 ml/kg ΒΣ), κατά τη διάρκεια πνευμοπεριτοναίου σε λαπαροσκο-
πικές χολοκυστεκτομές (n=20 ασθενείς). Η μέτρηση 2 είναι μετά την εγκατάσταση πνευμοπεριτοναίου (12mmHg 
με εμφύσηση διοξειδίου του άνθρακα), η μέτρηση 3 είναι πριν την χορήγηση, η 4 μετά το πέρας της χορήγησης, 
η μέτρηση 11 αμέσως μετά την άρση του πνευμοπεριτοναίου και η μέτρηση 12 στο τέλος της επέμβασης (Βιβλι-
ογραφία 44). 

υποβολαιμικά ζώα, έναντι 17% στα νορμοβολαιμικά, ενώ 
αντίθετα την αύξησε κατά 50% στα υπερβολαιμικά ζώα.36

Σήμερα είναι γνωστό από κλινικές και πειραματικές μελέ-
τες ότι η χορήγηση υγρών μπορεί να αποκαταστήσει την 
καρδιακή παροχή (Εικόνα 5).36,37,44

Η επιθετική χορήγηση υγρών για την αποκατάσταση του 
ενδαγγειακού όγκου μπορεί να αυξήσει την IAP και απο-
τελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση IAH/ACS.46

Οι Holodinsky και συνεργάτες σε μετα-ανάλυση που 
πραγματοποίησαν, αναφέρουν ότι η χορήγηση κρυσταλ-
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λοειδών για την αναζωογόνηση τραυματιών καθώς και η 
πολυμετάγγιση, αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την  
εμφάνιση IAH και ACS στη ΜΕΘ.46,47

Επίδραση στις κεντρικές πιέσεις
H αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης προκαλεί αύξηση 
στην κεντρική φλεβική πίεση (Central Venous Pressure – 
CVP), στην πίεση στην πνευμονική αρτηρία (Pulmonary 
Artery Pressure – PAP) και στην πίεση από απόφραξη 
στην πνευμονική αρτηρία (Pulmonary Artery Occlusion 
Pressure – PAOP).48,49

Με δεδομένο ότι οι κεντρικές πιέσεις περιλαμβάνουν την 
πίεση στον δεξιό κόλπο, την πίεση στην πνευμονική αρτη-
ρία και την πίεση από απόφραξη στα πνευμονικά τριχοει-
δή, οι οποίες μετρώνται μέσα στην θωρακική κοιλότητα, 
κάθε παράμετρος που αυξάνει τις πιέσεις στον θώρακα θα 

αυξάνει επίσης, σε άλλοτε άλλο βαθμό, τις κεντρικές πιέ-
σεις. 
Η αύξηση των κεντρικών πιέσεων που οφείλεται σε αύξη-
ση της IAP είναι πλασματική και σε καμία περίπτωση δεν  
αντανακλά το προφορτίο (Εικόνα 6).37,50,51 Σε ασθενείς με 
ΙΑΗ, για τον ακριβέστερο προσδιορισμό των κεντρικών 
πιέσεων, προτείνεται η διόρθωσή τους με τους παρακάτω 
τύπους:
CVPcorrected = CVP measured – (IAP/2)
PAWPcorrected = PAWP measured – (IAP/2)

Επίδραση του μηχανικού Αερισμού 
Η εφαρμογή μηχανικού αερισμού μπορεί να έχει άλλοτε 
άλλη δράση στην καρδιακή λειτουργία, καθώς η πίεση των 
αεραγωγών μεταδίδεται στην καρδιά, στην κεντρική κυ-
κλοφορία και στον υπεζωκότα.52,53

Εικόνα 6. Αύξηση της CVP και PAOP με σύγχρονη πτώση της CO σε πειραματικό μοντέλο IAH/ACS. Για τη μελέτη 
χρησιμοποιήθηκαν χοίροι, ενώ η αύξηση και διατήρηση της IAP στα 25mmHg, έγινε με τη εμφύσηση ηλίου και τη 
χρήση μηχανήματος λαπαροσκοπικής χειρουργικής. Στιγμιότυπο 1: πριν την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης, 2: 
μετά την αύξησή της στα 25mmHg και 10: μετά την άρση του πνευμοπεριτοναίου (βιβλιογραφία 27).

Η μηχανική υποστήριξη της αναπνοής σε ασθενείς με IAH 
μπορεί να προκαλέσει επιπλέον επιβάρυνση στο καρδιαγ-
γειακό σύστημα54 ενώ μπορί να έχει ευεργετική επίδραση 
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.55,56

Επίδραση της PEEP
Η εφαρμογή Θετικής Τελοεκπνευστικής Πίεσης (PEEP) 
αποτελεί στρατηγική διατήρησης ανοικτών των κυψελί-
δων. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές αντικρουόμενες 
απόψεις για τη δράση της PEEP στην ενδοκοιλιακή πίε-
ση.57,58

Οι Sussman και συν. πρώτοι έδειξαν ότι η αύξηση της 

PEEP στα 15cmH2O δεν έχει επίδραση στην IAP59. Η πα-
ρατήρηση αυτή επιβεβαιώθηκε από ορισμένες πειραματι-
κές μελέτες, ενώ άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι η PEEP 
προκαλεί μικρή αύξηση της IAP.60-62

Αντικρουόμενες είναι και οι απόψεις σχετικά με την επί-
δραση της εφαρμογής PEEP σε ασθενείς με αυξημένη IAP 
(Εικόνες 7 & 8).63-66 

Επίδραση νευρομυϊκού αποκλεισμού 
Η χορήγηση μυοχαλαρωτικών αποτελεί κοινή πρακτική σε 
ασθενείς με αυξημένη IAP. Οι De laet και συνεργάτες σε 
10 ασθενείς νοσηλευόμενους στη ΜΕΘ, υπό καταστολή 
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Εικόνα 8. Μεταβολές της CO με την αύξηση της PEEP από 0cmH2O σε 15cmH2O 
και απόσυρση του μηχανικού αερισμού, με (Ομάδα Β) ή χωρίς (Ομάδα Α) ΙΑΗ. Η 
αύξηση της PEEP μείωσε τον SV και την CO στην ομάδα Α και τα αύξησε στην 
ομάδα Β, ενώ η απόσυρση του μηχανικού αερισμού είχε τα αντίθετα αποτελέσματα. 
(Βιβλιογραφία 65).

Εικόνα 7. Μεταβολές του SV με την αύξηση της PEEP από 0cmH2O σε 15cmH2O 
και απόσυρση του μηχανικού αερισμού, με (Ομάδα Β) ή χωρίς (Ομάδα Α) ύπαρξη 
ΙΑΗ (Βιβλιογραφία 65).
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και μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, με ενδοκοιλιακή 
πίεση >20mmHg, χορήγησαν νευρομυϋκούς αποκλειστές. 
Μετά τη χορήγηση καταγράφηκε σημαντική μείωση της 
IAP αλλά δεν παρατηρήθηκαν μεταβολές στην κεντρική 
φλεβική πίεση, στη μέση αρτηριακή πίεση, στη καρδιακή 
συχνότητα και την κοιλιακή πίεση διηθήσεως. Η IAP επα-
νήλθε στα αρχικά επίπεδα μετά την πάροδο του νευρομυ-
ϊκού αποκλεισμού.67

Αποσυμπίεση της κοιλιάς
Η αποσυμπίεση με τη διάνοιξη της κοιλιάς αποτελεί τον 
πλέον αποτελεσματικό τρόπο αντιμετώπισης των IAP/
ACS, όταν οι συντηρητικές μέθοδοι είναι αναποτελεσμα-
τικές. Ωστόσο, η αιφνίδια ελάττωση της IAP με τη διά-
νοιξη της κοιλιάς μπορεί να έχει καταστροφικές συνέπειες 
στην αιμοδυναμική του ασθενούς.68,69

Η εν λόγω επίδραση αποδίδεται στην αιφνίδια μείωση των 
περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων. 
Από την άλλη, ορισμένοι ερευνητές δεν κατέγραψαν την 
επίδραση αυτή.70,71 Η διαφορά αυτή πιθανόν να οφείλε-
ται στον χρόνο παραμονής των IAH/ACS και στις ίδιες τις 
τιμές της IAP, γεγονός που επισημαίνει την σημασία της 
έγκαιρης αποσυμπίεσης.72 – 76. 

Για την αποφυγή των αιμοδυναμικών επιπτώσεων πριν 
από την διάνοιξη της κοιλιάς θα πρέπει να γίνεται επι-
θετική χορήγηση υγρών, διόρθωση της οξέωσης και να 
υπάρχει ετοιμότητα για υποστήριξη με αγγειοσυσπαστικά 
φάρμακα.26

Συμπεράσματα 
• �Η αύξηση της IAP έχει δυσμενή επίδραση στο καρδιαγ-

γειακό σύστημα.
• �Η IAH μειώνει το προφορτίο, μειώνει τη συσταλτικότη-

τα και αυξάνει το μεταφορτίο. 
• �Οι επιδράσεις αυτές μειώνουν δραματικά την καρδιακή 

παροχή.
• �Οι μεταβολές στις αιμοδυναμικές παραμέτρους γίνονται 

εμφανείς ακόμη και με μικρή αύξηση της IAP.
• �Οι κεντρικές πιέσεις είναι πλασματικά αυξημένες και δεν 

αντανακλούν αύξηση του προφορτίου.
• �Οι δυσμενείς επιδράσεις της IAH στο κυκλοφορικό σύ-

στημα μπορούν να αναταχθούν ή να μετριασθούν με τη 
χορήγηση υγρών. 

ABSTRACT 
Cardiovascular effects of intra abdominal pressure  
Lambrini Loukipoudi, Barbara Fyndanidou, Eirini Oloktsidou, Katerina Kotzampassi, Anastasia Nikopoulou, 
Konstantinos Lolakos, Georgios Kazakos, Vasileios Grosomanidis.

Intraabdominal pressure (IAP) increase leads to intraabdominal hypertension (IAH), which, if not treated appropriately, 
will result in abdominal compartment syndrome (ACS).
IAH is defined as an elevation in IAP>12 mmHg. ACS is defined as IAP elevation > 20mmHg accompanied with a new 
organ dysfunction/failure.
IAP and ACS have detrimental effects on several organs and systems both inside and outside the abdominal cavity. IAH/
ACS were initially described in surgical patients. However, nowadays, it is well recognized that IAH/ACS can occur in 
every critically ill patient, even in those without intra-abdominal pathology. IAH/ACS increase morbidity and mortality 
independently of whether they are the initial cause or the endpoint of a disease process. 
IAH/ACS patients are critically ill, hospitalized in intensive care units, they are intubated under mechanical ventilation 
and often require aggressive fluid resuscitation and use of vasoactive and inotropic support.
In the past, it was believed that death in the IAH setting occurs due to respiratory failure. However, nowadays several 
experimental and clinical studies have proven that death is the result of cardiovascular collapse.
IAP increase has detrimental effects on cardiac function, which occur even at IAP levels as low as 10-15mmHg. IAP 
increase causes a cranial displacement of the diaphragm and increases intrathoracic pressure (ITP). It has been shown, 
both in experimental and clinical studies, that 20-80% of IAP is being transmitted to the thorax.
IAP and subsequent ITP increase cause a reduction in venous return, resulting in preload reduction, systemic vascular 
resistance and afterload increase, and a decrease in cardiac output and contractility.
The extent of the above detrimental effects is associated with IAP levels and other parameters such as intravascular 
volume status, mechanical ventilation settings and PEEP application.
Considering the fact that preload decrease and afterload increase are the most important adverse effects of IAH/ACS, it 
is assumed that volume administration and decompressive laparotomy can restore cardiac function.
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

Traditional parameters for preload evaluation such as central venous pressure and pulmonary artery occlusion pressure 
are erroneously elevated in the IAH setting due to the fact that they are measured inside the thoracic cavity. Consequently, 
they cannot be used as reliable intravascular volume indicators. Therefore, it is recommended to use dynamic indices to 
evaluate intravascular volume status.
Continuous vigilance and physician awareness along with IAP monitoring can contribute to early IAH/ACS recognition. 
Immediate and effective management of IAH/ACS by optimal intravascular volume restoration and surgical abdominal 
decompression can contribute to cardiovascular restoration and a better outcome.
Key Words: Intra-abdominal Pressure, intra-abdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, cardiovascular 
function
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